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Fig. 1 Schematic drawing of anatomical classiˆcation of
internal carotid artery (ICA). We determined distal portion of
dural ring to be intradural ICA. Petrous portion of ICA was
covered pericranial tissue. Intracavernous ICA was classiˆed
into anterior knee, horizontal and posterior knee segments.

Fig. 2 Photographs showing histological ˆndings of the
petrous portion (A), and horizontal portion (B) of the ICA
(Elastica van Gieson stain ×400). Arrow indicates internal
elastic lamina, and arrowhead indicates external elastic lamina.
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は じ め に

頭蓋内内頸動脈の動脈硬化性狭窄病変は海綿静脈洞部に好発

することが知られている1,16)．また，内頸動脈は筋性動脈であ

るが10,11)，頭蓋内では頭蓋外と異なり，外弾性板がなく弾性線

維は殆ど内弾性板に集中していることも知られている3,6,21,23)．

今回，われわれは，解剖体を用いて，頭蓋内内頸動脈における

外弾性板の消失部位を確認し，動脈硬化性狭窄病変との関

連5,14,18～20)について検討を行った．

方 法

解剖体50体を用いて，頭蓋内内頸動脈（以下 ICA）の摘出を
行った．ICA錐体部より硬膜貫通後の C2部までを一塊として
摘出できた32標本に関して次のように検討を行った（Fig. 1）．
◯ Fig. 1のごとく，内頸動脈を以下のように分類した．硬
膜内，海綿静脈洞内，錐体部，また，海綿静脈洞内

は，1前屈曲部，2水平部，3後屈曲部とし，海
綿静脈洞内 ICAは，3 mmごとの連続切片を作製し，Elastica
van Gieson (EVG）染色を行い，外弾性板の消失する部位を測
定した．◯摘出した ICAの内膜に関して組織学的に検討を行
った．内膜が中膜以上の厚さになる部位を内膜肥厚と判定し，

その発生部位に関して検討を行った．

結 果

◯外弾性板の消失部位

錐体部 ICAでは，全例内弾性板，外弾性板とも確認された
（Fig. 2A）．硬膜内 ICAでは，全例外弾性板はなく，内弾性板
のみ確認された．海綿静脈洞内 ICAは，前屈曲部，水平部，
後屈曲部に分けて検討したところ，32例中31例が海綿静脈洞水
平部で外弾性板は消失しており（Fig. 2B），消失部位は後屈曲

部 1例（3），水平部の遠位側18例（59），近位側12例（38
），前屈曲部 0例（0）であった．
◯ ICA内膜肥厚部位と外弾性板の消失部位
32例中23例の ICAで，動脈硬化性の内膜の肥厚を認めた．

23例中19例で，内膜肥厚の開始部位と外弾性板の消失部位が近
似していた．内膜肥厚部位は，海綿静脈洞水平部の近位側が12
例，遠位側が 9例，後屈曲部位が 2例であった．

考 察

動脈には弾性動脈と筋性動脈があり，どちらも原則として内

膜，中膜，外膜の 3層構造であるが，血管壁内の弾性線維の
量，分布に大きな差がある21,23)．大動脈，総頸動脈，総腸骨動

脈などの弾性動脈は弾性線維が中膜に豊富に保有されており，

心臓からの拍出される高い圧に耐えうる構造となっている．中

等大の動脈は内膜の周囲に中膜の平滑筋層が発達しているので

筋性動脈という．体血管の筋性動脈が外弾性板と内弾性板とい

う 2層の弾性板を持つのに対して，脳血管は外弾性板がなく，
弾性線維がほとんど内弾性板のみに集中していることが知られ

ている5,20)．

脳血管で外弾性板が頭蓋内のどこで消失しているかの報告は

少なく，椎骨動脈に関しては，1972年にWilkinsonら2,22)が，

外弾性板は硬膜貫通部 1 cm中枢側から急激に減少し，硬膜貫
通後 1.5 cmまでには消失すると報告している．内頸動脈に関
しては，1964年に Ratinovら7,8,17)が，海綿静脈洞内で外弾性板

は消失していると報告しているが，海綿静脈洞内のどの部位で

消失しているかは明らかにしていない．今回われわれの検討で

は，内頸動脈の外弾性板は海綿静脈洞内水平部で消失している

ことが明らかになった．
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Histopathological characterization of intra and extra-cranial internal carotid arteries
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The intracranial internal carotid artery (ICA) is well known to be a muscular artery that lacks an external elastic lamina (EEL). Elas-
tic ˆbers are concentrated inside the internal elastic lamina (IEL) of the wall of the intracranial ICA. We examined a portion where
the EEL disappeared in the course of the ICA.
We extirpated 32 intracranial ICA specimens from 50 cadavers. We took running specimens of the ICA every 3mm and stained them
using the Elastica van Gieson method and then investigated a portion where the EEL disappeared in the wall of the ICA. We also exa-
mined the intimal thickness of various portions of the ICA.
We identiˆed both the IEL and the EEL in the petrous portion of the ICA in all cases. In the intradural portion of the ICA, the EEL
was not recognized and only the IEL was seen in all cases. In 31 of the 32 specimens (98), the EEL disappeared in the horizontal
portion of the cavernous portion of the ICA. The intimal thickness of the ICA was recognized in 23/32 specimens. The starting point
of the intimal thickness approximated the portion where the external elastic lamina disappeared. The EEL of the ICA disappeared at
the horizontal portion of the cavernous sinus, which was a site where the intimal thickness was frequently observed. Changes in the
elasticity of the wall of the intracranial ICA may therefore cause atherosclerotic changes in the ICA.
Key words: atherosclerosis, cavernous sinus, external elastic lamina
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動脈硬化の発生機序に関しては諸説あるが，高血圧や解剖学

的に慢性的に血行負荷がかかる血管分岐部や，彎曲部に生じる

ことが多い．血管内皮や内弾性板にストレスや傷害が加わった

とき，血小板の付着，内皮細胞の活性化，活性化 T cellおよび
マクロファージの付着と内皮下への侵入が起こり，種々の増殖

因子，接着分子が分泌され，内膜肥厚が生じるといわれてい

る．また，血管分岐部などでは，形態学的特徴とともに血流因

子，shear stress（ずり応力）が，内皮細胞の傷害に関係する
とも考えられている4,12,13,15,24)．

堀ら9)は解剖体を用いた検討から，頸部内頸動脈のアテロー

マプラークの発生部位に関して，アテローマプラークは総頸動

脈分岐から内頸動脈末梢 22 mmの範囲までの部位に限局して
存在することを報告している．また，この部位は組織学的に内

頸動脈が弾性動脈から筋性動脈へ移行する部位に一致してお

り，アテローマプラークの発生に血管抵抗の変化が関与してい

る可能性を示唆している．

われわれも，海綿静脈洞内内頸動脈で内膜肥厚の開始部位と

外弾性板の消失部位が近似していることを確認した．この部位

は，外弾性板の消失に伴う血管壁の弾性の変化を認める部位で

あり，また，頭蓋内内頸動脈において最初に動脈が強く彎曲す

る部位でもあり，shear stressが変化する部位と考えられた．
このような血管壁の性状と解剖学的な変化が内皮細胞を障害し

内膜肥厚をもたらすと推測された．

臨床的にも，頭蓋内内頸動脈の狭窄部位は，文献的には，

Craigら1)は錐体部16，海綿静脈洞部72，硬膜内12と報
告し，Rajuら16)は錐体部 7，海綿静脈洞部68，硬膜内48
，多発性23と報告している．
頭蓋内内頸動脈狭窄の好発部位である海綿静脈洞部は，外弾

性板が消失する部位でもあり，弾性版の消失に伴い血管壁の弾

性の変化が生じる部位と考えられた．

結 語

内頸動脈の外弾性板は海綿静脈洞水平部において消失してお

り，動脈硬化性狭窄病変の好発部位と一致すると考えられた．

弾性板の消失に伴う血管壁の弾性の変化が動脈硬化性病変の発

生と関連すると考えられた．
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